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Suolistosyövän riskitekijät ja 
ehkäisyn mahdollisuudet
Suolistosyöpä on yleisin molemmilla sukupuolilla esiintyvä syöpä, jonka ilmaantuvuus on kaksinker-
taistunut 50 viime vuoden aikana. Vaikka hoitotulokset ovat parantuneet, edelleen 40 % sairastuneista 
kuolee tautiin. Sen loppuvaiheen hoito on kallista, vaatii runsaasti resursseja eikä silti johda potilaiden 
parantumiseen. Elintapamuutoksin suolistosyöpää voitaisiin teoriassa vähentää. Realistisempi keino 
olisi kohdentaa tähystysresursseja oireettomien henkilöiden seulontaan, joka suunnattaisiin geneettis-
ten riskiryhmien ohella niihin, jotka poimittaisiin esiin ulostepohjaisilla seulontamenetelmillä, tai koko 
55–65-vuotiaiden ikäryhmään. Koska suolistosyöpä kehittyy tähystyksessä havaittavissa olevan ja hi-
taasti kasvavan esiasteen adenooman kautta, oikein suunnatun seulonnan avulla on mahdollista päästä 
 mittavaan tautitaakan vähennykseen.
S uomessa tehdään vuosittain noin 100 000 kolonoskopiaa, ja indikaatioiden uudel-leen arvioinnilla merkittävä osa tähystyk-
sistä voitaisiin kohdistaa suolistosyövän väestö-
seulontaan, ja näin siirtää hoidon painopistettä 
kalliista myöhäishoidosta taudin ehkäisyyn.
Suomessa todettiin yhteensä yli 3 000 uut-
ta suolistosyöpää vuonna 2013 ja ikävakioitu 
ilmaantuvuus on miehillä kaksinkertaistunut 
50 viime vuoden aikana (KUVA). Paksu- ja pe-
räsuolisyöpä onkin miesten kolmanneksi taval-
lisin syöpä eturauhas- ja keuhkosyövän jälkeen, 
naisilla toiseksi tavallisin rintasyövän jälkeen. 
Suolistosyöpä on edelleen merkittävä syöpä-
kuolleisuuden aiheuttaja maailmanlaajuisesti ja 
Euroopassa toiseksi tärkein syy syövän aiheut-
tamiin kuolemiin. Vaikka hoitotulokset ovat pa-
rantuneet, edelleen noin 40 % suolistosyöpään 
sairastuneista kuolee tautiinsa. Suolistosyövän 
katsotaan vahvasti liittyvän elintapoihin, mutta 
sen syntymekanismeihin liittyy myös geneetti-
sesti määriteltäviä oireyhtymiä. Valtaosa suolis-
tosyövistä syntyy mitä ilmeisimmin hyvänlaa-
tuisten esiasteiden kautta, jotka voidaan tun-
nistaa ja poistaa suolitähystyksen yhteydessä.
Voidaanko seulonnalla vähentää 
suolistosyövästä aiheutuvaa 
kuolleisuutta?
Suolistosyövän seulonnan on todettu vähentä-
vän suolistosyövästä aiheutuvaa kuolleisuutta 
(1). Tieto perustuu useisiin ulkomaisiin satun-
naistettuihin seulontakokeisiin, joissa testinä oli 
piiloveren toteaminen ulosteesta. Joulukuussa 
2003 Euroopan unionin terveysministerit päät-
tivät yhtenäistää syöpäseulonnat EU-maissa, ja 
ulosteen piiloveritestiin perustuvaa seulontaa 
suositeltiin 50–74-vuotiaille naisille ja miehil-
le (2). 2010-luvulla on myös tähystysseulonta 
(sigmoidoskopia) todettu vaikuttavaksi (3,4,5). 
Väestötason vaikuttavuus on ollut samaa suu-
ruusluokkaa kuin ulosteen piiloveritestillä saa-
vutettu, koska tähystysseulonnan kohdeväestö-
nä on ollut vain perusterveitä henkilöitä.
Suolistosyövän seulonnan periaatteet. 
Vaikka suolistosyöpäseulonnan vaikuttavuus 
on osoitettu, liittyy väestötason seulontaan 
monia kysymyksiä, kuten osallistumishaluk-
kuus, jatkotutkimuksina tehtävien tähystys-
ten järjestäminen sekä ohjelmasta aiheutuvat 
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kustannukset. Toisaalta seulonnasta saatavaa 
hyötyä lisäävät mahdollisesti syöpien varhai-
sesta toteamisesta saatava etu potilaan elossa-
olo-osuuksiin ja elämänlaatuun. Seulonnassa 
on kyse pitkästä toimintojen ketjusta, potilaan 
hoitopolusta. Kohdeväestö määritetään etukä-
teen perustuen syövän ilmaantuvuudesta käy-
tettävissä olevaan tietoon. Suolistosyöpä yleis-
tyy keski-iässä, ja yli 80 % tapauksista todetaan 
jo 60 vuotta täyttäneillä (www.cancer.fi/syopa-
rekisteri/tilastot/ajantasaiset-perustaulukot/koko-
maa/). Esimerkiksi 50–54-vuotiaiden miesten 
suolistosyövän ilmaantuvuus vuonna 2013 oli 
33/100 000, kun taas 60–64-vuotiailla se oli 
jo 105/100 000. Seulontaohjelmassa väestöstä 
haetaan yksinkertaisella testillä tai muulla me-
netelmällä ne henkilöt, joilla on erityisen suuri 
syöpävaara ja joille siksi on tehtävä tarkempi 
diagnostinen tutkimus, suoliston tähystys. Seu-
lonta perustuu siihen olettamukseen, että var-
haisvaiheen syöpä on hoidettavissa, jolloin sen 
hoitokustannukset jäävät maltillisiksi ja inhi-
millinen kärsimys vähäiseksi. Oireita aiheuttava 
syöpä sen sijaan on usein pidemmälle levinnyt 
kuin seulonnassa todettu syöpä, sen hoito on 
sekä potilaalle että yhteiskunnalle raskaampaa 
ja elämänlaatuhaitat suurempia. 
Suomessa käynnistettiin ulosteen veritestiin 
perustuva seulonta vuonna 2004 siihen vapaa-
ehtoisesti mukaan lähteneissä kunnissa. Väestö 
satunnaistettiin vuosina 2004–2014 seulon-
ta- ja verrokkiryhmiin (6). Seulonta on otettu 
hyvin vastaan, osallistuvuus on ollut noin 70 % 
ja seulontapositiivisia noin 3,5 % (7). Vuonna 
2015 tehtiin ensimmäinen kuolleisuusanalyy-
si, jossa seulonta- ja verrokkiryhmän suolis-
tosyöpäkuolleisuudessa ei havaittu eroa (8). 
Seuranta-aika on kuitenkin vielä lyhyt lopul-
listen päätelmien tekemiseksi. Lisäksi seulon-
nan käynnistäneet kunnat järjestivät primaari-
diagnostiikan ja hoitoketjut koko väestölleen, 
joten myös oireiset potilaat verrokkiryhmästä 
hyötyivät toiminnasta välillisesti. Suurin ja 
selvin yksittäinen väestötasolla merkittävä suo-
listosyövän riskitekijä on ikä. Tulevaisuuden 
seulontaohjelman suunnittelun yhteydessä tu-
lee harkita uusia seulontamenetelmiä, kuten 
tähystysseulontaa tai ulosteen immunokemial-
lisia veritestejä. Tässä yhteydessä voidaan tutkia 
muidenkin riskitekijöiden kuten tupakoinnin ja 
alkoholinkäytön kartoittamista etenevästi. On 
tosin muistettava, että lisäkyselyt heikentävät 
osallistuvuutta ja seulontaohjelman toimivuus 
voi kärsiä tällaisista lisärasitteista (9). 
Suolistosyövän esiasteiden seulonta. Suo-
listosyövällä on useimmiten todettavissa oleva 
selkeä esiaste, adenooma, joka kasvaessaan ja 
muuntuessaan johtaa syöpäkasvaimeen (10). 












per 100 000 henkilövuotta
Paksu- ja peräsuolisyöpä (miehet)
Paksu- ja peräsuolisyöpä (naiset)
Mahasyöpä (miehet)
Mahasyöpä (naiset)
KUVA 1. Kuvassa on suo-
lis to syövän ja mahasyövän 
ikävakioitu ilmaantuvuus 
50:n viime vuoden aikana. 
Mahasyövän ilmaantuvuus 
on laskenut voimakkaasti ja 
sukupuolten välinen ero on 
kaventunut. Suolistosyöväs-
sä on tapahtunut päinvastai-
nen ilmiö, kun ilmaantuvuus 
miehillä on noussut naisia 
enemmän.
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Toteamalla ja poistamalla adenoomat endo-
skooppisesti voidaan mahdollisesti vähentää 
suolistosyövän ilmaantuvuutta ja siihen liittyvää 
kuolleisuutta.  Mikäli syöpä todetaan varhaisvai-
heessa (T1N0M0) on taudin viisivuotisennuste 
myös huomattavasti parempi, yli 90 %, kuin jos 
se todetaan jo levinneenä (T4 tai T1–3 M1), 
jolloin viisivuotisennuste on heikko, 0–5 %. 
Yhdysvaltalaisessa PLCO-tutkimuksessa to-
dettiin sigmoidoskopiaseulonnan vähentäneen 
suolistosyövän ilmaantuvuutta 21 % ja kuollei-
suutta 26 % 12 vuodessa. Seulonta toistettiin 
3–5 vuoden välein 55–74-vuotiaassa kohde-
väestössä. Riskin vähenemä oli selvästi suurem-
pi vasemmanpuoleisissa kuin oikeanpuoleisissa 
syövissä (11). Suolistosyövistä kaksi kolman-
nesta sijaitsee paksusuolen laskevalla puolella 
(perä- ja sigmasuoli). Verrattaessa kolonosko-
piaa seulontatutkimuksena ulosteen immuno-
logiseen veritestiin (FIT) ei menetelmien välil-
lä todettu tilastollista eroa syöpien toteamises-
sa, mutta huolestuttavan solukuvan omaavia tai 
syöpäpiirteitä ilmentäviä adenoomia todettiin 
kolonoskopiaryhmässä huomattavasti enem-
män kuin FIT-ryhmässä (12). 
Tuorein suolistosyövän ulkomainen seulon-
tasuositus (An updated Asian-Pacific Consen-
sus Recommendations on CRC Screening) 
suosittaa kolonoskopiaa ensisijaiseksi seulon-
tamenetelmäksi suuren riskin potilaille (13). 
Riskin arvioinnissa on esitetty käytettäväksi 
esitietoihin perustuvaa riskipisteitystä, jossa 
huomioidaan muun muassa potilaan ikä, su-
kupuoli, sukuhistoria suolistosyövän suhteen 
sekä painoindeksi ja tupakointi (14). Jos poti-
laalla on runsaasti suolistosyövän riskitekijöitä, 
suositellaan suoraan kolonoskopiaseulontaa, 
muille ulosteen immunologista veritestiä. Suu-
rin osa suolistosyövistä todetaan kuitenkin niin 
kutsutuilla keskiriskin henkilöillä. Tutkimuk-
sissa on havaittu, että elintapoja selvittäviin 
kyselyihin vastaavat hyvin koulutetut, naiset 
ja muuten terveystietoiset (15). On siis hyvin 
todennäköistä, että valikoiva seulonta ei ole toi-
miva vaihtoehto väestötasolla.
Suomessa tehdään vuosittain noin 100 000 
kolonoskopiaa. Arvioimalla kolonoskopiain-
dikaatiot kriittisesti uudelleen ja ohjaamalla 
resurssit seulontaan voimme merkittävästi sekä 
vähentää syöpäkuolleisuutta että lisätä laatu-
painotteisia elinvuosia (TEKSTILAATIKKO).  Seu-
lonnan sijasta käytämme nyt suurimman osan 
rajallisista resursseistamme suolistosyövän hoi-
toon taudin levinneessä vaiheessa (16).
Ravinto ja suolistosyöpä 
Ravinnon ja muiden elintapatekijöiden merki-
tys suolistosyövän riskiin on arvioitu erityisen 
suureksi verrattuna moniin muihin syöpätyyp-
peihin (17). Noin puolet Isossa-Britanniassa 
vuonna 2010 diagnosoiduista paksu- ja perä-
suolisyöpätapauksista johtuu ravinnosta tai 
siihen läheisesti liittyvistä tekijöistä, kuten li-
havuudesta ja fyysisen aktiivisuuden puutteesta 
(18). Maailman syöväntutkimussäätiön (World 
Cancer Research Fund, WCRF) asiantuntijapa-
neeli toteaa, että on vakuuttavaa näyttöä siitä, 
että fyysinen aktiivisuus sekä runsas ravinto-
kuidun ja täysjyväviljatuotteiden saanti pienen-
tävät suolistosyövän riskiä. Toisaalta lihavuus 
ja erityisesti vyötärölihavuus, runsas alkoholin 
sekä punaisen ja prosessoidun lihan käyttö li-
säävät riskiä (17). Maidon käyttö ja kalsiumin 
saanti todennäköisesti vähentävät riskiä, mutta 
kasviksia ja hedelmiä, D-vitamiinia, folaattia, 
rautaa, rasvaa ja sokeria koskeva näyttö on edel-
leen joko ristiriitaista tai riittämätöntä (17).  
• Tulehduksellisten suolistosairauksien (IBD) 
dysplasia seuranta on kohdennettava pa-
remmin.
• Limakalvon tulehdusasteen määrittely 
IBD-potilaalla on korvattavissa epäsuorin 
menetelmin (F-calpro).
• Polyyppien seurantasuositukset on uusit-
tava.
• Komplisoitumattomassa divertikuliitissa 
kolono skopia on tarpeeton.
• Kolonoskopia ei kuulu vatsakipujen eikä 





Punainen ja prosessoitu liha
Punaiseksi lihaksi luokitellaan naudan, vuohen, 
lampaan ja sian liha ja prosessoiduksi lihaksi 
puolestaan liha, joka on säilötty savustamalla, 
suolaamalla tai muilla säilöntäaineilla, kuten 
nitriitillä. Tyypillisiä prosessoituja lihatuotteita 
ovat kinkku, pekoni, pastrami ja erilaiset mak-
karat. Uusimpien väestötutkimuksista tehtyjen 
meta-analyysien perusteella runsas punaisen 
lihan käyttö lisää paksu- ja peräsuolisyövän 
riskiä 17 % vuorokaudessa kulutettua 100:aa 
grammaa kohden ja prosessoitu liha vastaavasti 
18 % kulutettua 50:tä grammaa kohden ver-
rattaessa eniten kuluttavia vähiten kuluttaviin 
(17,19,20). Epidemiologinen näyttö punaisen 
lihan kulutuksen yhteydestä lisääntyneeseen 
suolistosyövän riskiin on vakuuttava, ja useissa 
kohorttitutkimuksissa nähdään myös annos-
vastesuhde (17). Sen sijaan yhteyden selittävis-
tä biologisista mekanismeista ei ole yhtä suurta 
yksimielisyyttä. Osa punaisen lihan syöpäriskiä 
lisäävästä vaikutuksesta johtuu todennäköises-
ti siitä, että kypsennettäessä 
lihaa korkeissa lämpötilois-
sa, esimerkiksi grillaamal-
la, syntyy mutageenisia ja 
karsinogeenisia yhdistei-
tä, kuten heterosyklisiä 




malleissa, ja niiden saanti 
ravinnosta on yhteydessä 
suurentuneeseen suolis-
tosyöpäriskiin väestötutki-
muksissa (19,20,21). Toinen 
punaisen lihan suolistosyöpää 
edistävä mekanismi on se, että 
lihan proteiineista syntyy suolen 
luumenissa mikrobien myötävaiku-
tuksella ja hemiraudan katalysoimana 
genotoksisia N-nitrosoyhdisteitä, jotka 
voivat aiheuttaa DNA-addukteja ja siten 
indusoida syövän syntyä suolen epiteelissä. 
Hemirauta voi myös lisätä lipidipe roksidaatiota 
suolen luumenissa ja tuottaa haitallisia hape-
tustuotteita (19,20,21).   
Ravintokuitu ja  
täysjyväviljatuotteet
Väestötutkimuksista tehdyn meta-analyysin 
perusteella suolistosyövän riski pienenee 10 % 
jokaista vuorokaudessa nautittua kymmentä 
ravin tokuitugrammaa kohden (17). Riskin 
pienentyminen näytti yhdistyvän erityises-
ti viljakuidun saantiin. Täysjyväviljatuotteet 
ovat tärkein kuidun lähde eurooppalaisissa 
väestöissä, mutta kuidun lisäksi ne sisältävät 
muitakin mahdollisesti syöpäris kiin vaikutta-
via yhdisteitä, kuten folaattia ja polyfenoleja. 
Eniten täysjyväviljatuotteita käyttävien suo-
listosyöpäriski oli 20 % pienempi verrattaessa 
vähän käyttäviin (17). 
Kuitu lisää suolen sisällön volyymia, no-
peuttaa ulostemassan läpikulkuaikaa ja laimen-
taa mahdollisten karsinogeenien pitoisuutta 
ulostemassassa (19,20). Kuitu toimii myös 
suoliston mikrobiflooran ravintona ylläpitäen 
ja muokaten bakteerikantaa ja sen toiminnan 
Kuva: Lehtikuva /Tero Sivula
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seurauksena syntyviä bioaktiivisia yhdisteitä. 
Näistä etenkin lyhytketjuiset rasvahapot, kuten 
butyraatit, voivat sopivina pitoisuuksia ehkäistä 
solujen malignisoitumista (9,10). 
Lihavuus ja liikunta
Lihavuus on selkeästi yhteydessä monen syö-
vän suurentuneeseen riskiin (17). Painoindek-
sin lisääntyessä 5 kg/m2 suolistosyövän riski 
lisääntyy keskimäärin 15 %, miehillä enemmän 
(24 %) kuin naisilla (9 %). Erityisen haitallista 
näyttäisi olevan rasvakudoksen kertyminen kes-
kivartaloon (17). Lihavuus vaikuttaa useiden 
hormonien, kuten insuliinin ja rasvakudoksen 
erittämän leptiinin ja adiponektiinin määrään 
verenkierrossa ja sitä kautta kudosten kasvuun, 
energiametaboliaan ja inflammaatioasteeseen, 
mikä edistää syövän syntyä ja kasvua (19,20). 
Liikunta lisää elimistön energiankulutusta ja 
siten ehkäisee lihavuuden syntyä. Liikunta ja 
fyysinen aktiivisuus pienentävät erityisesti pak-
susuolisyövän riskiä miehillä 20 % ja naisilla 
14 % verrattaessa eniten liikkuvia vähiten liik-
kuviin (17). Paremman energiatasapainon ja 
painonhallinnan lisäksi liikunta edistää suolen 
motiliteettia ja parantaa insuliinimetaboliaa, 
mikä saattaa vähentää syöpäriskiä (17,19,20). 
Alkoholi
Väestötutkimusten perusteella alkoholinkäyttö 
lisää paksu- ja peräsuolisyövän riskiä, kun eta-
nolin kulutus ylittää 30 grammaa vuorokaudes-
sa. Tätä suuremmilla annoksilla suolistosyövän 
riski lisääntyy 10 % jokaista kymmentä etano-
ligrammaa kohden (17). Alkoholimetabolian 
seurauksena syntyvä asetaldehydi on tunnettu 
karsinogeeni. Alkoholi voi myös toimia liuotti-
mena ja kantoaineena muille syöpävaarallisil-
le yhdisteille ja sen energiapitoisuus on suuri 
(7 kcal/g) (17,19,20).
Kuinka merkittävää on 
suolistosyövän periytyvyys?
Lähes jokaisessa syöpätyypissä osa tapauksis-
ta aiheutuu perityn syöpäalttiuden seurauk-
sena. Suolistosyövistä Lynchin oireyhtymä 
(aiemmin hereditary non-polyposis colorectal 
 cancer, HNPCC) ja familiaalinen adenoma-
toottinen polypoosi (FAP) tunnetaan hyvin 
epidemiologian ja geenitaustan osalta, ja syö-
vän sekundaaripreven tiota näissä suvuissa 
on tutkittu Suomessa erityisen ansiokkaasti. 
(22,23,24)
Lynchin oireyhtymä. Suomessa tunnetaan 
jo noin 270 sukua, joissa esiintyy Lynchin 
oireyhtymää. Sille on tyypillistä, että ensim-
mäinen syöpä ilmaantuu usein 30–50-vuoden 
iässä. Mutaation perineen henkilön elinaikai-
nen syöpäriski on 50–80 %. Suvuissa esiintyy 
myös muuta väestöä enemmän urologisia kas-
vaimia sekä ohutsuoli-, sappitie- ja aivokasvai-
mia. Suvun naisilla on lisäksi selvästi kohonnut 
kohtusyöpä-, munasarja- ja rintasyöpäriski. 
Kyseessä on siis todellinen monisyöpäoireyh-
tymä. Tautia aiheuttavat inaktivoivat mutaa tiot 
DNA-vaurioita korjaavissa MMR-geeneissä 
(michmatch repair), joista tavallisimmat ovat 
geenit MLH1, MSH2 ja MSH6. Suomalaisis-
ta potilaista löytyy noin puolessa tapauksista 
joku Suomeen rikastuneista valtamutaatioista. 
Syöpäalttius periytyy suvuissa dominantisti, eli 
sairaan henkilön lapsilla on kullakin 50 %:n ris-
ki periä altistava mutaatio. Suomessa arvellaan 
olevan 5 000–10 000 mutaation kantajaa, joten 
kysymyksessä on yksi yleisimmistä vakavista 
yhden geenin mutaa tiosta johtuvista sairauksis-
ta maassamme. Koko suolistosyövän määrästä 
Lynchin oireyhtymän arvellaan kattavan kui-
tenkin vain muutaman prosentin.
Paksusuolisyöpää sairastavalla tulisi epäillä 
Lynchin oireyhtymää, jos hän on sairastunut 
alle 50-vuotiaana, hänellä on kaksi tai useampia 
primaarikasvaimia tai ainakin kolmella ensim-
mäisen asteen sukulaisella on oireyhtymään 
liittyvä syöpä ja yhdellä heistä alle 50-vuo-
tiaana. Kun epäily on herännyt, kannattaa in-
deksipotilas ohjata kliinisen genetiikan yksik-
köön suvun mutaation tunnistamista ja suku-
laisten tutkimista varten. Lynchin oireyhtymän 
diagnosointia helpottavat yleisesti käytössä ole-
vat immunohistokemialliset värjäykset, joiden 
avulla geenin inaktivoituminen voidaan syö-
päkudoksessa osoittaa ja näin suunnata mutaa-
tion haku oikeaan geeniin. Mutaation perineet 
sukulaiset ohjataan säännöllisen kolonoskopi-
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aseurantaan 20–25. ikävuodesta lähtien. Naisil-
le suositellaan lisäksi gynekologista seurantaa 
35. ikävuodesta lähtien (25). Suomessa toimii 
tutkimusryhmän ylläpitämä kansallinen rekis-
teri, joka huolehtii seurannan systemaattisesta 
toteutumisesta ja uusien sukujen tutkimisesta 
ja testaukseen ohjauksesta (www.hnpcc.fi). 
Polypoottiset periytyvän suolistosyövän 
muodot on helppo tunnistaa kolonoskopiassa 
runsaasta polyyppikasvusta. Tavallisin näistä 
taudeista on familiaalinen adenomatoottinen 
polypoosi (FAP), jossa runsas polyyppikasvu 
alkaa jo lapsena, usein teini-iässä. Pelkän seu-
rannan avulla syöpien varhaistoteaminen sa-
tojen ja jopa tuhan sien adenoomien joukosta 
olisi liian epävarmaa, joten näissä suvuissa suo-
sitellaan adenoomien täyttämän suolen poista-
mista leikkauksella noin 20–25 vuoden iässä. 
Eri FAP-suvuissa on erilaisia mutaatioita, ja 
sporadiset uudesta mutaatiosta aiheutuneet ta-
paukset ovat melko yleisiä. MYH-polypoosi on 
opittu tuntemaan vasta viime vuosina, eikä sen 
yleisyydestä vielä ole selvää kuvaa. Tauti eroaa 
selvästi FAP-taudista: siinä on paljon vähem-
män adenoomia ja se periytyy resessiivisesti, 
eli tautitapauksia esiintyy tyypillisesti vain yh-
dessä sisarussarjassa. Muut polypoosit kuten 
Peutz-Jeghersin oireyhtymä ja juveniili poly-
poosi ovat selvästi harvinaisempia. Kaikki po-
lypoosit yhdessäkään eivät muodosta Lynchin 
oireyhtymän suuruista osaa paksusuolisyöpä-
sairastavuudesta. 
Monitekijäiseksi periytyvyydeksi kutsu-
taan tilannetta, jossa syöpäalttiutta modifioivat 
lukuisat altistavat tai suojaavat geenivariantit 
(26,27). Siten osalla väestöä on geeniperimän 
määräämänä keskimääräistä suurempi syöpä-
riski. Monitekijäinen alttius jakautuu Gaussin 
käyrän mukaan niin, että käyrän ääripäissä ole-
villa on huomattavan vähäinen tai suuri riski 
sairastua. Valtaosa väestöstä sijaitsee käyrän 
keskivaiheilla. Alttiutta modifioivien geeniva-
rianttien merkityksen ymmärtäminen paranee 
kaiken aikaa, eikä niitä nykytekniikalla olisi 
enää kohtuuttoman kallista seuloa valikoi-
dulta ikäryhmältä ja ohjata suuririskisimmät 
kolonoskopiaan ja mahdollisesti seurantaan. 
STM:n seulontatyöryhmä onkin ottanut tällai-
sen seulonnan arvioimisen ohjelmaansa.
Henkilön, joka on huolissaan suolistosyövän 
perinnöllisestä riskistä, voi ohjata Syöpäjär-
jestöjen periytyvyysneuvontaan (www.kaikki-
syovasta.fi/neuvontapalvelut/). Siellä koulutetut 
hoitajat tarkentavat sukuhistoriaa ja tunnistavat 
perinnöllisyysneuvontaa edellyttävät tapauk-
set. Jos potilaan sukuhistoria viittaa esimeriksi 
 Lynchin oireyhtymään, hänet voi lähettää suo-
raan yliopistosairaalan genetiikan yksikköön.
Suolistosyövän yksilöllinen  
riski 
Suolistosyöpä kehittyy paksusuolen limakalvon 
hyvänlaatuisen kasvaimen adenooman vuosia 
tai vuosikymmeniä kestäneen kasvu- ja muun-
tumisprosessin tuloksena. Siksi on houkuttele-
va ajatus pyrkiä tunnistamaan ne oireettomat 
henkilöt, joiden suolessa tämä prosessi on 
käynnissä, ja keskeyttää se poistamalla syövän 
esiaste tähystyksen avulla.
On arvioitu, että noin 15 % uusista suolis-
tosyöpätapauksista diagnosoidaan henkilöillä, 
joilla on tunnistettava tautialttius, jonka perus-
teella he kuuluvat suuren riskin katego riaan. 
Merkittävimmät alttiustekijät ovat aiemmin 
sairastettu suolistosyöpä tai adenooma tai jo-
kin periytyvistä suolistosyöpäoireyhtymistä 
(28). Tulehduksellisten suolistosairauksien 
(IBD) merkitys suolistosyövälle altistavana te-
Ydinasiat
 8 Suolistosyöpä syntyy useimmiten hitaas-
ti limakalvolla kasvavasta adenoomasta, 
jonka poistaminen tähystyksen yhteydes-
sä ehkäisee syövän syntymisen.
 8 80 % suolistosyövistä todetaan yli 60-vuo-
tiailla, joten seulontatähystys tulee koh-
distaa noin 55–60-vuotiaisiin, jolloin tä-
hystys voi antaa riittävän suojan loppu-
elämäksi.
 8 Suolitähystysten nykyisiä käyttöindikaa-
tioita tulee tarkastella kriittisesti ja suun-
nata tähystyskapasiteettia suolistosyövän 
väestöseulontaan.
1151 Suolistosyövän riskitekijät ja ehkäisyn mahdollisuudet
kijänä on säilynyt, mutta suolistosyöpään sai-
rastuneiden IBD-potilaiden osuus on nykyään 
huomattavan vähäinen, eikä ennaltaehkäiseviä 
suolenpoistoja enää tehdä suolistosyöpäriskin 
vuoksi (29,30). Edellä mainittuihin suuren ris-
kin ryhmiin kuuluvat henkilöt ovat useimmiten 
tähystysseurannan piirissä. IBD-potilaiden ja 
adenooman poiston läpikäyneiden henkilöi-
den osalta tähystysseurannan 
intensiteettiä on viime vuo-
sikymmenien aikana keven-





hystys, jossa ei todeta kas-
vainmuutoksia, antaa suojan suolisyöpää vas-
taan huomattavan pitkäksi aikaa. Kymmenen 
vuoden kuluttua tähystyksen jälkeen henkilön 
suolisyöpäriski on vain neljännes ja 20 vuoden 
kuluttua noin puolet vastaavaan tähystyksessä 
käymättömään  väestöön verrattuna (31). Jos 
henkilölle on tehty suolitähystys esimerkiksi 
55–65 vuoden iässä ilman todettuja kasvainlöy-
döksiä, eikä hän kuulu suuren riskin ryhmään, 
ei kontrollitähystystä tarvita seulontatarkoituk-
sessa.
Tutkimuksia suolistosyövän ilmaantumista 
ennustavien riskipisteytyksien toimivuudes-
ta on viime vuosina julkaistu runsaasti (32). 
Ikä, sukupuoli, tupakointi ja ensimmäisen as-
teen sukulaisilla esiintyvä suolistosyöpä ovat 
merkittävimmät ennustavat tekijät useimmis-
sa julkaisuissa (14,32). Alkoholin ja punaisen 
lihan kulutus ja suuri painoindeksi lisäsivät 
riskiä joissakin tutkimuksissa ja tulehduskipu-
lääkkeiden käyttö alensi riskiä (17). Kaikissa 
tutkimuksissa oli puutteita. Tutkimuskohortit 
olivat etnisesti ja maantieteellisesti rajautunei-
ta, eivätkä ne siksi suoraan sovellu globaaliin 
käyttöön. Lisäksi altistavien geenivarianttien 
tutkimisen yhdistämisestä riskipisteitykseen ei 
ole toistaiseksi kokemusta.
Tutkimusten perusteella edenneen neopla-
sian (adenooma yli 10 mm tai vaikea dysplasia) 
riski oli pienimmän riskin ryhmässä 1–2 % ja 
suurimman riskin ryhmäs-
sä 19–25 %. Otok sien ikäja-
kauma vaihteli eri tutkimuk-
sissa merkittävästi (40–80 v). 
Suurimman riskin ryhmän 
muodostivat yli 60-vuotiaat 
tupakoivat miehet, joilla oli 
lähisuvussa suolistosyöpää ja 
vastaavat kriteerit täyttävät 
naiset, joilla oli lisäksi liikalihavuutta (painoin-
deksi >30) (14,33). Lääkäri voi siis arvioida 
potilaan suolistosyöpäriskiä lähes samoilla 
kriteereillä kuin sydän- ja verisuonisairauksien 
sekä metabolisen oireyhtymän riskiä. 
Lopuksi
Terveelliset ruokatottumukset ja liikunta ovat 
suolistosyövän primaariehkäisyn kulmakivet. 
Kansalliseen seulontasuositukseen tulee pyr-
kiä, koska suolistosyöpä on yleisin molemmil-
la sukupuolilla esiintyvä syöpä. Paksusuolen 
tähystystutkimuksia tulisi entistä enemmän 
suunnata suolistosyövän seulontaan. Kerran 
tehty paksusuolen tähystys pienentää henkilön 
suolistosyöpään sairastumisen riskiä merkit-
tävästi 20–25 vuoden ajaksi. Sekä lääkäri että 
henkilö itse voivat tunnistaa riskiä lisäävät te-





sessä käyneiden osalta, 
ja suojavaikutus säilyy 
jopa yli 20 vuotta.
SUMMARY
Risk factors and possibilities of prevention of bowel cancer
The incidence of bowel cancer has doubled over the past 50 years. Although the treatment outcome has improved, 40% 
of those affected with the disease still die from it. Treatment in the terminal phase of the disease is expensive and requires 
plenty of resources without resulting in patient recovery. Bowel cancer could theoretically be reduced by changing the living 
habits. Focusing of endoscopy resources to screening of symptomless patients would be a more realistic means. Because 
bowel cancer develops through an endoscopically detectable and slow-growing precancerous adenoma, it is possible to 
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